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Se evaluaron 34 pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) probable (EA leve = 16; 
EA moderada = 18) y 12 controles mediante un estudio semicuantitativo de SPECT con 
99m
Tc-HMPAO y la batería de tests neuropsicológicos CERAD. 
 
Resultados: La hipoperfusión temporal (p < 0,01) y los tests de memoria (p < 0,001) 
permitieron diferenciar los controles de los pacientes con EA leve. En estos pacientes se 
observaron también correlaciones significativas (p < 0,05) entre: test de recuerdo 
diferido-hipoperfusión temporal, test de aprendizaje-hipoperfusión temporoparietal y 
frontal y praxis visuoconstructiva-hipoperfusión temporal posterior. Los pacientes con 
EA moderada mostraron, respecto a la EA leve, una mayor hipoperfusión temporal (p < 
0,01), parietal y frontal (p < 0,05), junto a un empeoramiento de la praxis (p < 0,001) y 
los test de memoria (p < 0,05). 
 
Conclusiones: La SPECT y la evaluación neuropsicológica permiten distinguir entre 
controles y pacientes con estadios leve y moderado de la EA, existiendo una estrecha 















Servicio de Medicina Nuclear.  
Clínica Universitaria de Navarra.  





El diagnóstico en vida de la EA se asienta hoy en día sobre principios puramente 
clínicos. Los criterios clínicos de EA universalmente aceptados son los establecidos por 
el DSM IV para el diagnóstico de demencia y los propuestos por el NINCDS-ADRDA 
para EA. No obstante, los criterios clínicos aún aplicados de manera más esmerada no 
alcanzan una precisión diagnóstica superior al 80%
1
. Las exploraciones 
complementarias, como las pruebas de laboratorio o los estudios de neuroimagen 
estructural, permiten individualmente excluir otros procesos potencialmente tratables. 
Sin embargo, en ausencia de una técnica diagnóstica definitiva, es la concordancia de 
los datos clínicos, los hallazgos de neuroimagen estructural y últimamente la 
neuroimagen metabólica o funcional, los que van a respaldar el diagnóstico clínico de 
EA. 
 
Durante los últimos años estarnos asitiendo también a un desarrollo apasionante de las 
técnicas de neuroimagen funcional. La tomografía de emisión de positrones (PET) y la 
tomografía por emisión de fotón único (SPECT) ofrecen hoy en día imágenes de calidad 
de distintos aspectos de la función cerebral, permitiendo a clínicos e investigadores 
acceder a una información nueva y muy profunda sobre la patología del sistema 
nervioso central. 
  
Los estudios de SPECT resultan particularmente atractivos en la evaluación del paciente 
con sospecha clínica de demencia debido a que los cambios estructurales que se 
producen en este tipo de pacientes son a menudo generalizados e inespecíficos, sobre 
todo si se comparan con los que se advierten en sujetos normales de edad avanzada. Los 
parámetros que ofrece la SPECT, estrechamente relacionados con la actividad neuronal, 
demuestran cambios precoces asociados a la sintomatología clínica que han propiciado 




La disminución de la perfusión cerebral demostrada por SPECT en pacientes con EA 
ocurre predominantemente en áreas temporales y parietales de asociación
3-6
, regiones 
que en el estudio postmortem muestran la mayoría de las lesiones histológicas 
características de la enfermedad
7
. No obstante, se han demostrado diferentes patrones de 
SPECT en la EA que probablemente correspondan a variantes cualitativas y/o 




El propósito de este estudio ha sido comparar y establecer las posibles correlaciones 
entre los patrones de SPECT y el estado cognitivo evaluado mediante diversos tests 
neuropsicológicos en pacientes con demencia leve y moderada, controlados con un 




MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Población: Se incluyen en este estudio 34 sujetos (tabla I) evaluados en la Unidad de 
Demencias del Departamento de Neurología, en los que se había llegado al diagnóstico 
clínico de EA probable y a los que se les había realizado una SPECT cerebral. La 
valoración neurológica se realizó según el protocolo de estudio del «Consorcio para el 
establecimiento de un registro de la Enfermedad de Alzheimer» (CERAD)
10
, consistente 
en una historia clínica, una exploración física y neurológica, estudios de laboratorio y de 
imagen, y una batería de tests neuropsicológicos. Al diagnóstico clínico se llegó 
siguiendo los criterios de la DSM-III-R para demencia degenerativa primaria y de la 
NINCDS/ADRDA para EA probable. Se establecieron grados de demencia de acuerdo a 
las puntuaciones de la escala del Minimental State Examination de Folstein (MMSE)
11
 y 
la Clinical Dementia Rating Scale (CDR) 
12
. Los pacientes con EA con un MMSE 
superior a 17 y CDR = 1 se clasificaron como demencia leve (n = 16) y aquellos con 
MMSE igual o inferior a 17 y CDR = 2 como demencia moderada (n = 18) (tabla I). 
 
Como grupo control se seleccionaron 12 sujetos ajustados a la edad del grupo de 
pacientes (tabla I), que no presentaban factores de riesgo vascular y que acudieron a la 
consulta de Neurología aquejando leves trastornos subjetivos de memoria. Tras ser 
valorados mediante el mismo protocolo del grupo de pacientes, no mostraron datos 
objetivos que sugirieran una patología neurológica y/o psiquiátrica que justificara su 
sintomatología. 
 
Valoración neuropsicológica. Se aplicó la batería neuropsicológica CERAD
10
 que 
consta de diez subtests que evalúan fundamentalmente la memoria, lenguaje, praxis 
visuoconstructiva y funciones ejecutivas: 1) MMSE de Folstein, 2) aprendizaje de una 
lista de palabras, 3) reconocimiento de la lista de palabras, 4) recuerdo diferido de la 
lista de palabras, 5) test de fluencia verbal: categoría de animales en un minuto, 6) test 
de denominación de Boston abreviado, 7) copia de figuras de Rosen, 8) recuerdo 
diferido de las figuras de Rosen, 9) trail making parte A, 10) trail making parte B. 
 
SPECT cerebral. El estudio de SPECT se realizó en los 15 días siguientes a la 





. Previamente a la inyección de 20 a 30 mCi de 
99m
Tc-
HMPAO, los pacientes permanecían en una habitación sin ruidos y en penumbra, 
echados sobre una camilla durante 15 minutos, manteniéndose en las mismas 
condiciones los 10 minutos posteriores a la administración del radiofármaco. La 
adquisición de las imágenes se llevó a cabo en una tomocámara monocabezal (Orbiter 
75, Siemens) equipada con un colimator astigmático neurodedicado 
14
, obteniéndose 
128 proyecciones en una órbita circular de 360° con una matriz de 128 x 128. El 
procesado se realizó mediante el método de retroproyección filtrada utilizado un filtro 
en rampa (frecuencia de corte 1 Nyquist). Finalmente, los cortes tomográficos se 
reorientaron según planos paralelos a la linea fronto-occipital, siendo el espesor de corte 
de 1 pixel. 
 
Cuantificación de la SEPCT. El flujo sanguíneo regional cerebral (FSRC) se calculó 
mediante el método de análisis semicuantitativo de las imágenes. Éste consistió en una 
delimitación anatómica manual de regiones de interés (ROIs) que se duplicaron en 
espejo en el hemisferio contralateral, obteniéndose índices de actividad cortical 
normalizados a una región de referencia que fue cerebelo 
15
. Se establecieron tres 
niveles de corte: Nivel 0 que correspondía al plano fronto-occipital; nivel inferior 
situado 6 cortes por encima del nivel 0, y nivel superior localizado 11 cortes por encima 
del nivel 0. En el nivel inferior se delimitaron la región frontal inferior, las regiones 
temporales (anterior, media y posterior) y la occipital. En el nivel superior se 
delimitaron la región frontal superior y las regiones parietales (anterior y posterior) (Fig. 
1). Con el fin de que la actividad de cada ROI incluyera un espesor de corte 
suficientemente representativo de la región anatómica asignada, se obtuvo la media de 
las cuentas por pixel obtenidas en tres cortes consecutivos centrados en el nivel 
correspondiente. De esta manera, por ejemplo, la región frontal inferior se delimitó en el 
corte +6, duplicándose en el inmediatamente inferior y superior, +5 y +7, 
respectivamente. 
 
Análisis estadístico. Se estudiaron las diferencias que para los tres grupos de estudio 
presentaban los tests cognitivos utilizados y los índices corticales de SPECT en ambos 
hemisferios por medio de un análisis de la varianza, ajustándose los valores de 
probabilidad. El estudio de la relación entre las puntuaciones obtenidas en los diferentes 
tests cognitivos de naturaleza cualitativa discreta ordinal y las variables continuas de los 
valores de los índices de perfusión de cada una de las regiones corticales delimitadas se 
evaluaron mediante un análisis de correlación biseriada determinando la significación 
corregida del estadístico Tau. El estudio de la relación existente entre ambas variables 
se evaluó, asimismo, con medidas del grado y tipo de asociación, tomando valores en el 
intervalo desde -1 a 1 y valuándose según las diferentes medidas de asociación con los 
estadísticos de Gamma, Kendall y Somers. Gamma es una medida de la asociación entre 
dos variables cualitativas asumibles a escalas ordinales y cuyo intervalo característico se 
cifra desde -1 a 1 (valores próximos a 1 indican una fuerte asociación positiva, y 
viceversa) la medida Tau-b de Kendal es una extensión de la Gamma que únicamente 
alcanza el valor 1 ó -1 en situaciones de total asociación, y la medida Tau-c de Kendall 
es una corrección de la Tau-B para el caso de variables con distinto número de 
categorías. La versión asimétrica de la D de Somers es también una extensión de la 
Gamma que considera a una de las dos variables como dependiente. El valor de la 
versión simétrica, Gamma, estará comprendida entre las correspondientes versiones 
asimétricas y su interpretación es similar a la de los estadísticos previos. 
 
Se consideraron estadísticamente significativos todos los valores de probabilidad 
menores de 0,05, expresando éstos los grados de significación de los intervalos de los 






En la tabla II se muestran las regiones corticales evaluadas con SPECT en ambos 
hemisferios que presentaban diferencias en el FSRC estadísticamente significativas 
entre el grupo control, los pacientes con EA leve y EA moderada. La hipoperfusión de 
la región temporal derecha fue la única que permitió diferenciar a los pacientes con EA 
leve del grupo control (p < 0,01). Entre los pacientes con EA leve y moderada se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas a nivel temporal principalmente 
posterior (Fig. 2), y parietal bilateralmente (p < 0,01), así como frontal superior en el 
lado izquierdo (p < 0,05). En los pacientes con EA moderada se observó una reducción 
de la perfusión respecto a los controles de predominio derecho en las regiones 
temporales y parietales (p < 0,01), así como en la corteza frontal (Fig. 3) 
fundamentalmente inferior derecha (p < 0,01). 
 
La tabla III muestra las diferencias entre los grupos objeto del estudio para los tests 
neuropsicológicos utilizados en la evaluación cognitiva. Los dos subgrupos de pacientes 
con EA presentaban una marcada reducción (p < 0,001) en la puntuación obtenida en 
los tests de aprendizaje de la lista de palabras, recuerdo diferido y de fluencia verbal 
respecto a los controles, mientras que la comparación entre pacientes con EA leve y 
moderada mostró un grado de significación estadística inferior, principalmente en la de 
recuerdo diferido (p < 0,05). Por otro lado, los pacientes con EA leve alcanzaron 
además valores significativamente inferiores a los de los controles (p < 0,01) en los tests 
de función ejecutiva. 
 
La valoración de la praxis visuoconstructiva permitió discriminar a los pacientes con 
EA moderada de los pacientes con demencia leve y los controles (p < 0,001). El test de 
denominación de Boston únicamente mostró diferencias significativas entre el grupo 
con EA moderada y los controles (p < 0,001). 
 
Se compararon las puntuaciones alcanzadas en los tests neuropsicológicos y los valores 
de los índices de perfusión regional en ambos hemisferios cerebrales obtenidos con 
SPECT en los 34 pacientes con EA encontrándose asociaciones estadísticamente 
significativas entre ambas exploraciones (tabla IV). De los subtests de la batería 
CERAD evaluados, el déficit de memoria se correlacionó con una hipoperfusión 
fundamentalmente temporo-parietal y la alteración en la praxis con una afectación 
temporal posterior, ambas con un nivel de significación estadística y número de 
regiones implicadas superior en el lado derecho. Las localizaciones topográficas de los 
déficits de FSRC asociados al deterioro de memoria, presentaron diferencias entre los 
tres subtipos evaluados. El deterioro en el aprendizaje de una lista de palabras se asoció 
a la hipoperfusión de la corteza parietal y temporal junto a una débil correlación (p = 
0,47) con la hipo-perfusión frontal izquierda, alteración esta última que no estaba 
presente en los otros subtipos de memoria valorados. Por su parte, el test de recuerdo 
referido demostró una correlación predominante con la corteza temporal, mientras que 
la fluencia verbal lo fue con la parietal. Sin embargo, no se encontraron correlaciones 
significativas entre el resto de las funciones cognitivas evaluadas (denominación, 
función ejecutiva) y los defectos de FSRC. 
 
Los resultados del análisis de contingencia realizado exclusivamente con los 16 
pacientes con EA leve (tabla V) demostraron una asociación entre la hipoperfusión 
parieto-temporal e incluso frontal con la memoria de aprendizaje, temporal con la 
memoria de recuerdo diferido, y temporal posterior con la praxis visuoconstructiva. No 
obstante, la fluencia verbal, así como la denominación y la función ejecutiva, no 






En los estudios de SPECT de pacientes con demencia tipo Alzheimer se ha observado 
una disminución generalizada de la perfusión de la corteza de asociación en relación a 
sujetos sanos de la misma edad, hipoperfusión que es más marcada a nivel temporo-
parietal 
4,16
. Sin embargo, existe una indudable influencia de la severidad de la 
enfermedad en la localización y extensión de la hipoperfusión cortical en el SPECT. Los 
resultados expuestos anteriormente demuestran que los pacientes con EA en las fases 
iniciales (EA leve) presentan una disminución significativa del FSRC a nivel temporal 
respecto a los controles, mientras que los pacientes con enfermedad moderada se 
diferencian por la extensión temporo-parietal e incluso frontal. El valor discriminante de 
la hipoperfusión temporal ha sido argumentada también por otros grupos 
17-19
, algunos 
de los cuales la han focalizado en estructuras mesiales del lóbulo temporal
20
. Por tanto, 
la principal utilidad de este hallazgo se centra en el apoyo dignóstico especialmente en 
fases precoces de la EA, mientras que la lesión parietal y sobre todo frontal tendrían un 
mayor interés como indicadores de progresión o severidad. Sin embargo, no existe un 
completo acuerdo entre los diferentes autores sobre cuál o cuáles son las regiones que 
marcan la severidad de la enfermedad. Jagust y cols. observaron una asociación 
significativa entre la puntuación del MMSE y la hipoperfusión temporal en pacientes 
con EA severa, mientras que en pacientes con EA leve y moderada dicha asociación no 
se producía a nivel temporal sino con áreas parietales y frontales 
18,21,22
. Son varios los 
estudios realizados con un seguimiento longitudinal de los pacientes
23,24
 que coinciden 
en el valor predictivo de la hipoperfusión temporal sobre el deterioro cognitivo, 
basándose en la correlación significativa observada entre la hipoperfusión temporal y la 
tasa de disminución del MMSE o tasas de deterioro de diferentes esferas cognitivas. Por 
otro lado, Brown y cols. recientemente han publicado un estudio realizado entre 1989 y 
1993 en el que demuestran que aunque en la evolución de la EA se produce una 
disminución de la perfusión en todas las regiones corticales, es la hipoperfusión frontal 




El enfermo con EA presenta un cuadro clínico que incluye síntomas de disfunción del 
lenguaje, las praxias, la percepción visuoespacial y, especialmente, alteraciones de 
memoria, así como particulares trastornos de conducta. Dentro de las diferentes 
funciones cognitivas evaluadas en el presente estudio, la memoria es la que mayor valor 
ha demostrado en la discriminación de los tres grupos estudiados, aunque con un grado 
de significación estadística proporcional a la severidad de la enfermedad, de modo que 
el recuerdo diferido mostró mayor utilidad en la diferenciación de la EA leve (p < 
0,001) y menor en la EA moderada (p < 0,05). Por otra parte, la alteración en la praxis 
visuoconstructiva fue superior en la distinción entre los pacientes con enfermedad 
moderada y leve. Son numerosos los autores que han observado que la memoria es la 
función de mayor utilidad en la diferenciación entre sujetos control y pacientes con EA 
leve y moderada. Sin embargo, no resulta tan útil en la evaluación de la progresión de la 
enfermedad puesto que el rendimiento en los tests mnésicos, en particular en el de 
recuerdo diferido, alcanzan un valor mínimo en fases precoces (efecto suelo)
26-28
. En 
este sentido, Welsh y cols. en un estudio longitudinal realizado sobre pacientes en 
diferentes estadios de EA, aplicando la batería de test CERAD, concluyen que el 
trastorno en el test de recuerdo diferido es un indicador muy sensible de EA en estadios 
precoces resultando por tanto de gran utilidad en el diagnóstico, mientras que otros tipos 
de tests como el de aprendizaje y fluencia verbal, así como el de praxis 
visuoconstructiva son más útiles en el estadiaje de la enfermedad
29
. Otros autores como 
Storandt y cols. señalan junto a la memoria el interés de los tests de atención-función 
ejecutiva en las fases precoces
30
. En nuestro trabajo, el test trail making (atención-
función ejecutiva) demostró también ser útil en la diferenciación entre paciente con 
enfermedad leve y controles. Sin embargo, en estadios más avanzados resulta una 
prueba difícil de ejecutar por los pacientes, por lo que no resulta adecuada en el 
estadiaje de la enfermedad. 
 
La asociación entre las puntuaciones en los diferentes tests de memoria utilizados en 
este trabajo y la hipoperfusión temporal y parietal bilateral en pacientes con EA 
coincide con los resultados publicados por otros autores
25,31-33
. No obstante, resultan 
interesantes las diferencias observadas entre las correlaciones de los subtipos de 
memoria. El test de recuerdo diferido, cuya mayor utilidad se ha demostrado en las fases 
iniciales de la EA
27
, se correspondió con una hipoperfusión en el SPECT 
fundamentalmente temporal, única región que permitió discriminar entre los controles y 
los pacientes con EA leve. El test de aprendizaje de una lista de palabras se correlacionó 
con la hipoperfusión de áreas parietales y temporal derecha y también con la 
hipoperfusión frontal izquierda, lo que confirma que el dominio cortical de la memoria 
es difuso y no restringido a las regiones posteriores del cerebro. Por otro lado, el 
deterioro de la praxis visuoconstructiva se asoció a un déficit de perfusión temporal 
posterior bilateral y no parietal, tal y como era de esperar a la vista de los estudios 
previos
33
. No obstante, es probable que la ausencia de pacientes con demencia severa en 
el grupo de población estudiado esté condicionando que el grado de deterioro de la 
praxis sea menos marcado y que, por tanto, exista un predominio de la afectación 
temporal sobre otras regiones (efecto de solapamiento). 
 
Los resultados obtenidos de la comparación entre los índices de FSRC y los tests 
neuropsicológicos en el subgrupo de 16 pacientes con EA leve demuestran que existe 
también una correlación estadísticamente significativa entre la hipoperfusión de la 
corteza de asociación y el deterioro de memoria e incluso de la praxis de dicha 
población. De estas destaca la correlación observada entre la hipoperfusión frontal y el 
déficit de memoria, sobre todo teniendo en cuenta que dicho defecto de perfusión no 
alcanzaba un grado de significación estadística entre el grupo control y los pacientes 
con EA leve. Cabe pensar que en las etapas iniciales de la enfermedad la hipoperfusión 
frontal, aunque esté presente, no es lo suficientemente extensa e intensa corno para 
permitir discriminar a los pacientes con EA de los controles. Sin embargo, la existencia 
de referencias en la literatura que demuestran déficits significativos de perfusión frontal 
en pacientes con EA leve
18,27
, indica que concurren también razones de tipo técnico 
(utilización de equipos de SPECT con diferentes resoluciones espaciales), así corno la 
inclusión de pacientes con diferentes tipos de deterioro cognitivo que pueden explicar 
estas diferencias. Por tanto, debemos considerar la posibilidad de que la hipoperfusión 
frontal esté presente desde el inicio, siendo la SPECT una técnica capaz de poner de 
manifiesto las características de la organización cortical de la función cognitiva y, en 




Los diferentes grupos de población incluidos en este estudio presentan unas 
características que es preciso comentar. En primer lugar, ningún sujeto del grupo de 
pacientes cuenta con un diagnóstico de certeza de EA debido a que todavía no se 
dispone de una comprobación histopatológica de la enfermedad. Por tanto, hay que 
tener presente la limitación que puede suponer establecer estas conclusiones sobre 
criterios diagnósticos exclusivamente clínicos (CERAD). Éstos incluyen la evaluación 
neuropsicológica como soporte del diagnóstico de EA probable, introduciendo, por 
tanto, un factor distorsionante en la comparación de los resultados de los tests 
neuropsicológicos con los índices de perfusión cortical de SPECT. Asimismo, la 
inclusión de sujetos con un trastorno subjetivo de memoria dentro del grupo control 
puede introducir también una desviación estadística en la diferenciación entre grupos. 
 
Por último, no hay que olvidar que la ejecución de los tests neuropsicológicos supone 
un ejercicio de activación cerebral, mientras que los estudios de SPECT se realizaron en 
condiciones basales. Es por tanto asumible que aquellos pacientes con mínima 
enfermedad tengan una afectación cortical insuficiente para causar un déficit de 
perfusión en el SPECT de reposo. De forma análoga al estudio de isquemia miocárdica 
con 
201
Talio en el que se realiza un SPECT tras un estrés físico o farmacológico y otro 
en reposo, las tareas de activación cortical durante la realización del SPECT cerebral 
pueden incrementar significativamente su sensibilidad en la EA inicial. Hasta el 
momento son escasos los trabajos realizados con SPECT de activación en EA
36,37
, 
aunque es deseable que en el futuro se establezca su utilidad para que, conjuntamente 
con la evaluación neuropsicológica, permitan al clínico la máxima fiabilidad en el 
diagnóstico precoz de los pacientes con sospecha de padecer EA, así como en el 
seguimiento y evaluación terapéutica. 
 
Conclusiones. Los resultados de este estudio confirman al SPECT cerebral como técnica 
de neuroimagen capaz de diferenciar los pacientes con demencia tipo Alzheimer leve y 
moderada de sujetos control con una edad similar, constatando que la hipoperfusión de 
la corteza temporo-parietal es la más sugestiva de esta patología. Por otro lado, las 
correlaciones encontradas entre los déficits de perfusión corticales y el deterioro de las 
funciones neuropsicológicas evaluadas apoyan la relación entre la organización cortical 
y la función cognitiva en diferentes grados de severidad de la EA, ratificando el papel 
confirmatorio de la SPECT en el establecimiento de la causa de demencia en vida desde 
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Correlations between brain SPECT and neuropsychology 





Thirty-four patients with a probable Alzheimer's Disease (AD) (mild AD = 16; 
moderate AD = 18) and 12 matched controls were evaluated using semiquantitative 
SPECT-
99m
Tc-HMPAO and neuropsychological tests (CERAD). 
 
Results: Both temporal hypoperfusion (p < 0.01) and memory tests (p < 0.001) made it 
possible to differentiate the controls from mild AD patients. In these patients, significant 
correlations (p < 0.05) were also found between: 1) delayed recall test/temporal 
hypoperfusion, 2) learning memory test/temporoparietal and frontal hypoperfusion and 
3) visual constructive praxis/posterior temporal hypoperfusion. In contrast to mild AD, 
moderate AD patients showed higher temporal (p < 0.01) parietal and frontal (p < 0.05) 
hypoperfusion along with worsening of praxis (p < 0.001) and memory tests (p < 0.05). 
 
Conclusions: SPECT imaging and neuropsychology evaluation can distinguish controls 
from AD patients with mild an moderate grades of dementia, showing a strong 



































n 16 18 12 
Edad 68,5 64,8 57,6 
 (52-71) (60-78) (45-72) 
Sexo (v/h) 9/7 7/11 9/3 
MMSE 22,75 11,44 29,5 




Tabla II. Diferencias entre grupos. Índices de SPECT. Se indican los valores de 
probabilidad con significación estadística (p) 
Índices de 
SPECT 
Controles vs EA leve Controles vs EA mod EA leve vs EA mod. 
Dcho Izdo Dcho Izdo Dcho Izdo 
F. inferior   < 0,01    
F. superior   < 0,05   < 0,05 
T. anterior   < 0,01    
T. inedia < 0,01  < 0,01  < 0,01  
T. posterior   < 0,01 < 0,05 < 0,01 < 0,01 
P. anterior   < 0,05 < 0,01 < 0,05 < 0,01 
P. posterior   < 0,01 < 0,01 <0,01  
vs: versus; mod: moderada; Dcho: hemisferio derecho; Izdo: hemisferio izquierdo;                        




Tabla III. Diferencias entre grupos. Tests neuropsicológicos. Se indican los valores de 
probabilidad con significación estadística (p) 
Test Controles vs EA leve Controles vs EA mod A leve vs EA mod 
LPAL <0,001 < 0,001 < 0,01 
RLPAL < 0,001 < 0,001 < 0,05 
FLVA < 0,001 < 0,001 < 0,01 
PRAXIS  < 0,001 < 0,001 
Boston  < 0,001  
Trail-A < 0,01   
Trail-B < 0,01   
mod: moderada; vs: versus; LPAL: test de aprendizaje de una lista de palabras;             
RLPAL: test de recuerdo de una lista de palabras; FLVA: test de fluencia verbal. 
 
Tabla IV. Correlaciones entre los test neuropsicológicos y los índices de SPECT en 
total de pacientes con EA. Se indican los valores de probabilidad con significación 
estadística (p) 
Índices de SPECT 
Memoria Praxis 
LPAL RLPAL FLVA ROSEN 
Dcho Izdo Dcho Izdo Dcho Izdo Dcho Izdo 
P. inferior   < 0,05       
F. superior  < 0,05       
T. anterior < 0,05  < 0,05      
T. medio < 0,05  0,01 0,02 < 0,05  0,02  
T. posterior < 0,05  0,01 0,03   < 0,05 < 0,05 
P. anterior < 0,05 < 0,05   0,02 < 0,05   
P. posterior 0,02 < 0,05 0,01  < 0,05    
Dcho: hemisferio derecho; Izdo: hemisferio izquierdo; T: temporal; P: parietal; F: 
frontal; LPAL: test de aprendizaje de una lista de palabras; RLPAL: test de recuerdo 





Tabla V. Correlaciones entre los tests neuropsicológicos y los índices de SPECT en 
los 16 pacientes con EA leve. Se indican los valores de probabilidad con 
significación estadística (P) 
Índices de SPECT 
 Memoria Praxis 
LPAL RLPAL ROSEN 
Dcho Izdo Dcho Izdo Dcho Izdo 
F. inferior   < 0,05     
F. superior       
T. anterior   < 0,05    
T. medio < 0,05  < 0,05 < 0,05   
T. posterior < 0,05  < 0,05 < 0,05 < 0,05 <0,05 
P. anterior < 0,05 < 0,05     
P. posterior   < 0,05    
Dcho: hemisferio derecho; Izdo: hemisferio izquierdo; T: temporal; P: parietal; F: frontal; 










Figura 1. Delimitación de las regiones de interés en el nivel de corte inferior (izquierda) 






Figura 2. Hipoperfusión temporal bilateral en un paciente con sospecha de enfermedad 




Figura 3. Paciente con diagnóstico clínico de EA moderada (MMSE: 13) que presenta 
un SPECT con hipoperfusión temporo-parietal y frontal de predominio derecho. 
